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INTRObUCCION
Definiclén:
La vasculitis tiene una definicién muy simple que es: inflamacién, frecuentemente
con necrosis, camblos por oclusién de vasos sanguineos, y en ocaslones formaclén de

granulomas (1).

Pero sus manifestaciones clinicas son diversas y complefas. Las vasculltls pueden
ser generalizadas o localizadas, pueden presentarse de nuevo, como la engeltls primaria

del S.N.C. y secundaria, o asoclada a diversas patologfas.

El espectro clinico de las vasculitls, representa uno de los grupos patologicos m4s
complejos y poco conocimiento de la medicina actual, en la ausencia de manifestaciones
clinlcas patognomonicas y exdmenes de laboratorio, el dlagnéstico depende fuertemente
en la interpretacién de camblos Histolégicos aunque en algunos casos pueden ser

inespecificos(2).



CLASIFICACION:

Con la finalldad de unificar criterlos, para fa clasificacién del Sindrome
vasculitico, la American College of Rhematology, desarrollo criterios Histopatolégicos,
para el dlagnostico de los Sindromes vasculiticos princlpales, agregando a estos un
apartado de patologfa miscelinea, Incluyendo vasculitls asoclada a patologia de la
coligena e Inespecifica; presentando fa distribucién de 1,000 casos registrados, y 278
casos con revision de blopsia (4)

CLASIFICACION CLINICA (1990 ACR) SIMPLIFICADA

P ARTERITIS NODOSA
IDIOPATICA
ASOCIADA A VIRUS

ASOCIADA A PATOLOGIA REUMATICA

ASOCIADA A MALIGNIDAD

VASCULITIS POR H.IPERSEN. SIBILIDAD (VASCULITIS DE PEQUENOS VASOS
ENF. DEL SUERO

PURPURA HENOCH-SHONLEIN

ASOCIADA A COLAGENOPATIAS
CHURG-ST
G LOMATOSI WEGENER



GRANULOMATOSIS LINFOMATOIDE
VASCULITIS GRANDES VASOS
ARTERITIS DE CELULAS GIGANTES

TAKAYASU

ENFERMEDAD DE KAWASAKI
REFERENCIA (4)



ANTECEDENTES HISTORICOS:

La vasculltls se describié por primera vez, por Antolne Saporta en 1554,
probablemente al describlr el aneurisma sifllitico, posteriormente se menciona la Aortitis
sifliftica por Joseph Hodgson, en su tratado de enfermedades de venas y arterias
publicado en Londres, en 1815 (3)

Como prototipo de la vasculitls sistématica necrotizante, se describié la
perlarteritis nodosa por Adolf Kussmaul en 1866 (2).

Vasculopatias Autor (afto)
- Purpura anafilactoide ].L. Schonlein (1837)
(Henoch. Shonlein) E,H Henoch (1874)
- Aortoarteritls primaria W.S. Savory (1856)
( Takayasu) M. Takayasu (1908)
- Periarteritls nodosa A. Kussmaul y R. Maler
(1879y 1866)
- Tromboangeitis Obliterans Félix Van Walniwater
Leo Buerger (1908)
- Arteritls de Cels. Temporales Jonathan Hutchinson
T.B. Magath (1890, 1932)
- Vaculitls Reumatoide G.A. Bannatayne (1898)
- Angeitls primaria del $.N.C. F. Harbitiz (1922), H.
. Cravioto, 1, Felgin (1959)
- Granulomatosis de Wegener H. Klinger (1931), R. Rossale (1932)
, F. Wegener (1939)
- Displasia Fibromuscular L.E. Burkland (1938), L.J. Mc
Cormack (1958)
- Granulomatosls Alérgica Jacob Churgg y Lotte
Strauss (1951)
- Arteritis Temporal Juveni! R.R. Linquist y col. (1968)
L.P. Bieber y col (1970)
- Angeltls visceral diseminada J.T. LIE (1978)




VASCULITIS DEL $.N.C. MANIF CLINICO-NEUROLOGICAS

El individuo del S.N.C: es de 50 - 75% en la mayorifa de las serles publicadas
(4). Frecuentemente presentindose a los 2 o 3 afios de iniciado el proceso patolégico
(5), las manifestaclones neuroldgicas, van a depender, de s el proceso se encuentra
confinado al $.N.C,, o si esta formando parte de un proceso generallzado. La presencla
de lesiones cutdnes, renales, hepdticas, intestinales o del tracto respiratorio, aunado a

manifestaciones del S.N.C 6 de un sindrome Vasculitico (6).

La presentaclon clasica de la vasculitis del S.N.C., consiste en un cuadro de
multiples episodios de E.V.C de instalacidn siblita, resultando en déficlt sensorial o
motor, parecfa de nervios craneales, ataxla, disfuncién cortical superior o trastomos de

movimiento (6).

La neuropatfa Isquémica del nervio éptico ocurre en el 50% de paclentes con
arteritls temporal, pero puede ocurrir en el Wegener y Poloarteritis nodosa (7). El
involucro difuso del $.N.C. se caracterlza por cambios en la personalidad, demencia,
psicosis, trastomos afectivos, cefalea y alteraciones del edo. de conclencia, en un 15 a
20% pueden presentarse crisls convulsiones focales o generallzadas, ocasionalmente

hemorragia Intra cerebral y subaracnoide (8).



MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIATRICAS EN L.E.S.

El involucro del S.N.C. se calcula en un 50% (9), otras serles seftalan un 70%
(9), otros una varlacién de 25 a 75% (10). Los paclentes fiiplcos se presentan
frecuentemente con mas de una manifestacién neurologica y/o psiquistrica, siendo el
patrén mas comin el sindrome orgénico cerebral y convulsiones, sin existir un patrén
tipico bien definido. La Incidencia aproximada de las manifestaciones neurolégicas

primarlas se presentan en la Tabla N°11.

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIATRICAS EN L.E.S

Sindrome Orgénico Cerebral - 20%
Trastomo convulsivo 15%
Neuropatia Craneal 12%
Neuropatia periférica 10%
E.V.C. 4%
Trastomo de movimlento : 4%
Corea N 3%
Ataxia 1%
Mielitls transversa ) 1%
Meningitis aséptica menos 1%
Peudotumor Cerebri menos 1%
ef (11)



Dentro de las neuropatias craneales, la oftalmologfa motora y sensorial es la mis '
comtin (17). El Involucro post qulasmatico de las vias visuales puede producir
alucinaciones visuales, defectos homénimos de campos visuales, hasta ceguera cortical
(18). Neuralgia del Trigémino, que se presenta usualmente en forma bilateral, afectando
las fibras sensoriales, provocando el sindrome doloroso caracteristico, respetando la
funcién motora (19), el Involucro de otros nervios craneales es poco comun , pero se
han descrito pareslas de miisculos faclales y paladar (16). La neuropatla periférica, se
presenta cominmente como polineuropatfa transitorla leve a moderada, afectando

predominantemente la parte sensorial de los mismos (16).

E.V.C.: Se han descrito dos formas de E.V.C. en L.E.S. que son 1) E.V.C,
secundario a Infarto cerebral 6 2) hemorragla Intracraneana, ya sea sub-aracnoidea o

intra cerebral (20).

En los trastomos del movimiento la Corea aparece como la manifestacién mdés
frecuente la duraclén de fos movimientos coreiformes se aproxima a 8 semanas (21).
Existen otras manifestaciones neuropsiqulatricas poco comunes como son Mielitls

Transversa, esclerosis fupoide, Meningitls aseptica y migraita vascular.

En algunos estudios se ha reportado hasta un 50% de pacientes con diagnéstico

de psicopatia no orgédnica, no psicotica, manifestindose como depresién, ansiedad,



mania y reacclones conversivas, no encontrando refacion entre esta psicopatfa y fa

actividad fapica ya sea sistémica o del S.N.C. (22).

En la ausencla de exdmenes de laboratorio definitivos para Lupus del S.N.C.
puede ser dificil distinguir este cuadro de los efectos neuropsiquiatricos de la uremia,
hipertension, infeccién, o terapla medicamentosa {especialmente los corticoides). (11).
La afeccién del S.N.C. ha demostrado que su aparicién requlere de varios afios de
iniclado el proceso patotdgico, ya que se ha encontrado que solo el 3 a 6% se presentan
con manifestaciones del S.N.C. usualmente se presenta en etapas activas de L.E.S.
encontrando frecuentemente elevacion de niveles serlcos de anticuerpo antl-DNA nativo
y depresién de la actividad hemolitica del complemento (13), los anticuerpos
anticardiolipina y anticoaguiante Lupico, esto puede Inducir un estado de
hipercoagulabilidad resultando en trombosis e Infarto cerebral {14). la vasculitis per se
ha logrado implicar en {a patogénests, en tinicamente el 10% de los pacientes (15). Ei
sindrome orgdnico cerebral se presenta como trastormo de las funciones cognositivas,
que puede expresarse como trastorno de la memoria a corto plazo, desorientacion,
discalculla y psicosls que se presenta como alucinaciones y trastorno delusorio., el
trastorno convulsivo, stendo to mas comun las crisls de gran mal, aunque se han descrito
de pequeito mal, del l6bulo Temporal, focales y Jacksonlanas con menor frecuencla
{16).

Las neuropatfas craneales y periféricas son relativamente comunes, con una



Incldencia aproximada del 10% de pacientes con L.E.S. y en un terclo de los pacientes

con manifestaciones neuropsiquiatricas.
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS EN A.Z.

Las manlfestaclones del S.N.C. en A.R. son raras, y tlenden a ocurrir en
pacientes con largo tiempo de evolucién, o con evidencla de actlvidad de la
enfermedad, ya sea clinica o laboratorial (23). Siendo aun menos frecuente la vasculitis
del S.N.C. aislada o en asociacion con A.R. algunos de estos casos se han asoclado con

paquimeningitis.

También se describen pequeiios infartos, formacién de hematomas y hemorragia
sub-dural o subaracnoidea en parches (24), usualmente estos paclentes se presentan con
sindrome encefalopdtico, iIncluyendo convulsiones y alteraciones de! edo. de

conclencla(25).

Episodios de Isquemia ocular y cerebral en A.R. se ha asociado con
trombocitosis, al igual que sindromes de hiperviscosidad secundarios a gamopatia

monoclonal o policlonal (26j.



NEUROBEHCET:

El involucro del S.N.C. ocurre en 10 a 28% de los casos, usualmente
consecuente a varlos meses o afios de Instalado el cuadro clinico de Behcet, y como
manifestacion inlcial anicamente en el 5% (27). La afectacion del S.N.C. ocuire
frecuentemente en paclentes con afectacién cutinea u ocular establecida, las
manifestaciones neurolégicas son proteiformes, y pocos datos neurolégicos indican la
posibilidad diagnostica, practicamente todos los pacientes presentan un cuadro de
meningitis aséptica con o sin manifestaciones agregadas, como manifestaclones oculares
o cutdneas (28), flebre, cefalea, con o sin manifestaciones neuroldgicas fpcales y crisls
convulsivas, y con menor frecuencla hemiparesia, disartria y ataxia troncal, a diferencla
del E.V.C. estas manifestaciones se presentan en forma de exacerbaciones y remisiones.
Tamblén existen signos y sintomas de Involucro del tallo cerebral y parilisls psedobutbar
(29,30), tamblén se reportd un caso de hemorragia sub aracnoldea secundarlo a

diseccién espontinea de la arteria vertebral (31).
MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS EN SINDR. DE SJOGREN.

El sindrome de Sj6gren primario, es un trastomo autolnmune, en el cual las
complicaciones del S.N.C., son relativamente comunes, la afectacién neuroldgica
predomina en el sistema nervioso periférico (32). El Involucro del S.N.C. se ha

reportado en 25-3 1% en los paclentes con este sindrome (33. 34), se puede presentar

10



un cuadro neuroldgico de sintomas muitifocales o difusos que incluyen: crisis
convulsivas, meningitis aséptica, demencia progresiva, mielitls transversa aguda, y en
ocasfones se puede presentar un cuadro muy parecido a Esclerosis Multiple o la
asoclacion de estas dos patologias (35, 36), sin embargo en publicacidn reciente, no se
pudo comprobar con Sjégren con disfuncién cognoscitiva y psiquidtrica (38). Sindrome

neuroldgico con déficit Focal parecido a E.V.C. (32).

Otras manifestaclones neurolégicas, pueden ser, la encefalopatfa difusa, trastomos
de mem;)rla y comportamiento, disartria, afectacién pseudobulbar, ataxla, vértigo,
hemiparesia y déficit hemisensorial (39). Se ha reportado arteritls necrotizante y
hemorragla sub aracnoidea; este sindrome se puede encontrar asociado con

crioglobulinemia (40).



IMAGENOLOGIA

L.R.M. en Sindrome de Sj3gren:

La T.C. ha demostrado atrofla cortical, dilatacién ventricular, y con menor
frecuencia infartos cerebrales. manifestindose como Leslones hipodensas (41). La
arterlografla cerebral es frecuentemente negativa, pero puede mostrar estenosis
segmentaria de arterlas de pequefio y mediano calibre, que suguieren vasculitls en el
20% de los paclentes con manifestaciones clinicas {42). La I.R.M. ha demostrado ser
mas sensible para detectar leslones por vasculitis del S.N.C. o de Enfermedad vascular
cerebral que la T.C. y la anglografia (42), ademds de ser conslderado como un método
no {nvasivo, con capacidad multiplanar, mejor resolucldn de contraste, comparando con

fos demds métodos de imagen.

Los hallazgos mds frecuentes en paclentes con sintomatologia neurolégica y
Sindrome de Sjgren son:
1) aumento de los surcos cerebrales en un 55%. 2) hiperintensidades en secuencias T2
en un 60% segiin serle publicada, estas lesiones se presentan invariablemente como
leslones puntiformes localizadas en ganglios y sustancia blanca de los hemisferios
cerebrales (43), estas leslones se hacen especlalmente aparentes en imigenes potenciadas
en T2 en sus dos ecos, en una secuencla de spin-eco convenclonal (43), estas leslones

se observan rara vez en fosa posterior.



En los pacientes sin manifestaciones neurologicas, se encuentran lesiones
hiperintensas en 6%, predominantemente en sustancia blanca hemisféricay sustancia gris
profunda, aunque algunas series incluso presentan una Incidencia coh‘nparable con los
pacientes sintomaéticos (3}), la discrepancia puede estar explicada por varlos factores,
en los casos publicados por L. Plerot (43) se uso un resonador de 1.5 tesla de
Intensidad de campo, a diferencla de los casos publicados por Alexander y col. (33) que
utifizaron .5 tesfa y un grosor de corte mayor de 10mm, otro puede ser el método de

seleccldn de paclentes en ambos estudios.

Se pueden encontrar manifestaciones neuropsiquiatricas, sobre todo cuando ef
sindrome se encuentra asoclado con L.E.S. en un 25-37% (38) o al sindrome

antifusfolfpido lo cual aumenta fa incldencia de lesién cerebral por enfermedad vascular.

Existe controversia en cuanto a fa especificldad de estas lesiones hiperintensas, ya
que pueden aparecer como parte del proceso de envejecimiento flslolégico, como
varlante nommal (44) sin erhbargo existen varfos factores que nos auxilian en el
diagndstico diferencial, como es el hecho de que los paclentes con este Sindrome
generalmente son menores de 50 aiios, y se ha demostrado que las leslones en pacientes
con Sjégren no se Incrementan con la edad del paciente, tamblén se debe de tomar en
cuenta que los pacientes en estudlo se les descarten factores de rlesgo, como fo son:

hipertensién, enf. cardiovascular y D.M., el dlagnéstico diferencial Incluye: perfaterids

13



nodosa, L.E.S., E.M. y Enf. de Behcet.

Existen varlas hipétesis de la patogenia de estas leslones, se ha sugerido la
infiltracién de células mononucleares del S.N.C., pero escasos reportes apoyan esta
hipdtesls (45), una explicaclén alternativa es la vasculitis, estudlos patolégicos de nervios

periféricos y musculo, han mostrado perivasculitls aguda y crénica (46).

Otro aspecto importante es, que en algunos estudlos, se encuentran lesiones
hiperintensas de diversas localizaciones, pero ni la locallzacién, ni el tamafio de las
lesiones correlaciona con la sintomatologla neurologica o alguna anommalidad

objetiva(47).

La I.R.M. ha demostrado una sensibilidad aproximada de 75% y especificidad
del 919%, en la deteccién de anormalidades cerebrales en paclentes con manifestaciones
neuropsiquiatricas. La localizacién de las lesiones hiperintensas fueron periventriculares

y sub-corticales, slendo mas comunes en lobulos frontal y parietal {33).

En concluslén, yo tomando en cuenta la alta sensibilidad que ha demostrado la
I.LR.M. en la deteccién de lesiones hiperintensas del S.N.C. en paclentes con o sin
manifestaciones neuropsiquliatricas en el sindrome de Sjogren, este método se puede

utllizar, para la deteccién de involucro del S.N.C. en forma temprana, para valorar la

14



intervencién terapéutica, y monlitorizar la eficacla de la terapéutica, fa valoracién del uso
de medio de contraste paramagnetico, en estos casos no se ha determinado, pero se
plensa que aumentars la sensibilidad del método, como lo ha demostrado en otras

patologias como E.V.C,, L.E.S. y enf. de Behcet, aunque la especificidad en pacientes

asintomaticos no se ha podido mejorar.

NEURO-BEHCET (IRM)

El involucro neurologico en la enfermedad de Behcet, se le ha designado Neuro-
Behcet, y se presenta en un 10 a 28%, segun varias serles publicadas (48, 49, 50 y
51).

Las Investigaclones neuropatologicas revelan que la naturaleza bisica de este
sindrome es meningo encefalitis o encefalomielitis con o sin Involucro del tallo cerebral
{49), inflitractén Linfocitica perivascular a nivel de vénulas y capllares. Focos pequeiios
de necrosis completa e incompleta, desmielinizacldn y gliosls diseminada en sustancla gris
y blanca, con predileccién en el tallo cerebral, gangllos basales y capsula Intema (48,
51)., este sindrome neurologico usualmente se clasifica, de acuerdo a Pallis y Fudge
(49), en tres tipos. 1) sindrome del tallo cerebral, 2) sindrome meningo encefalitico'y

3) sindrome o'rgénléo confuslonal o demenclal,

Las lestones encontradas por T.C. craneal, coinclden importantemente, con la

15



distribucién del substrato neuropatologico. (48). Se ha demostrado una correlacién
entre manifestaciones clinicas neurolégicas y el hallazgo de lesiones por T.C. craneal
(48, 49), la distribucion de las lesiones en orden de frecuencia, son las sigulentes: tallo
cerebral manifestindose como lesiones tnicas u miiltiples hipodensas en la fase simple,
extendiéndose de la parte Inferior del puente, hasta el cerebro medio
ventrolateralmente, con un reforzamlento marginal durante la fase aguda, y en la fase
crénica se pierde el reforzamlento antes mencionado, al Igual que en los paclentes
_tramdos con esteroldes (49) resultando la T.C. de utilidad para la deteccién de Leslones

y valoracion de actividad cerebral de esta patologia (48, 49).

En ganglios basales se presenta como lesiones hipodensas en la fase simple,
afectando en forma asimétrica los ganglios basales, con un reforzamiento en parches en
forma homogénea. Con una resolucién completa o parcial posterior al tratamiento con

o sin corticoides, con una adecuada correlacion clinico-imagenologica (48, 53).

En tilamos afecta predominantemente los nticleos posteriores del Talamo, con
el mismo comportamiento antes descrito (48, 53). También se describen también
lesiones de sustancla blanca hemisférica de predominio frontopariental (48), la
distribucién anatémica de las lesiones puede ser mixta, con cualquiera de los patrones
antes mencionado, y el reforzamiento en parches u homogénea es igualmente frecuente,

existe un 5% de los casos que muestran cuadro imagenolégico atipico (48), en algunos

16



casos fa fase contrastada revela feslones, no aparentes en fa fase simple, sobre todo en
sindrome de tallo cerebral, se puede demostrar efecto de volumen adyacente a las

fesiones (49).

Las lesiones no-focales que se han descrito son: atrofla cortical y en paclentes con
hipertensién intracraneal benigna, centriculos pequeiios y evidencia de trombosis del
seno sagital (Signo del Delta), se ha demostrado también hidrocefalia comunlcante leve

reversible y atrofla cerebelosa (48).

Las caracteristicas tomograficas pueden ayudar en el dlagnostico diferencial de
Neuro-Behcet con otras patologias focales o multifocales del adulto joven., el
neurobehcet puede diferenciarse de Esclerosis Muitipie por el frecuente {nvolucro de la
sustancia gris en la primera y a diferencia del infarto no vasculitico, las fesiones de neuro-
behcet no se delimitan en territorios vasculare_s especificos y tlenden a la resolucién

completa, con el tiempo (48).

Ocastonalmente se pueden encontrar Infartos de grandes vasos o infartos venosos
en parches, si el involucro de la vasa vasorum, provoca una trombosls in-situ de fas

arterias cerebrales o senos venosos.

La resolucion parcial o completa de las lesiones en las tomografias computadas
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de seguimiento y la rara Inicidencla de reforzamiento anular, ayuda a distinguirse de
tumores cerebrales o abscesos, la vasculitis primarla del S.N.C. o la vasculitis
necrotizante sistematica con afectacion del S.N.C,, presentan un cuadro clinico y

tomogrifico similar al de Neurobencet.

En conclusion, las caracteristicas por T.C. en el Neurobehcet pueden ayudar a
diagnosticar la entidad, al igual que es de utilidad en el diagnéstico diferencial y el

seguimiento Terapéutico.

La fase contrastada puede servir como un marcador de actividad cerebral de esta
patologia fa T.C. tiende a Subestimar el grado de afectacién clinica, probablemente por
las limitaciones en la resolucién de contraste de este método, sobre todo en la detecclén

de lesiones pequerias {48, 49, 53 y 54).

Anglografia: la anglograffa cerebral, usualmente no muestra patologfa (50), pero
ocasionalmente se han report.ado arteriografias con morfologia vasculitica (55). También
existe un reporte de un aneurisma gigante en el segmento cervical de la arteria carétida
intema, sin embargo los hallazgos anglograflcos son inespecificos y poco sensibles para

la deteccion de vasculitls del $.N.C. secundario a esta patologfa.

Se ha demostrado en raros casos un cuadro de aneurisma y pseudoaneurismos



con oclusién de senos venosos (56), existe un reporte de diseccién del segmento V, de

la arteria vertebral (57), presentindose como hemorragla espinal sub aracnoldea.

1.R.M.: para comprender los hallazgos por I.r.M. en esta patologia, haremos una
revisién corta de la fisiopatofogfa, el neurobehcet frecuentemente muestra cambios
inflamatorios meningeos con engrosamiento de las mismas, con aspecto opaco
macroscoplcamente, inflitrados perivasculares Linfociticos, alrededor de vénulas y
capllares, al igual que necrosls y cicatrizacién perivascular de predominio en tallo
cerebral, diencefalo, capsula intema y ganglios basales (58, 59). Se han detectado
pequefias lesiones, con reblandecimiento en tallo cerebral y gangllos basales, y con
menor frecuencla en la sustancla blanca profunda y la corteza cerebral (59), también
se reporta gliosls, desmiefinizactén, perivenulary difusa, en raras ocasiones, grandes 4reas
de infarto, ya sea en corteza o gangilos basales, con arteritls y recanallzacién post

trombotica (60).

I.LR.M.: En estudios reclentes fa 1.R.M. ha demostrado aita sensibliidad para la
deteccldn temprana de lesiones en el S.N.C. por neurobehcet (61). La LR.M. sobre
todo utllizando imdgenes potenciadas en T2, ha resultado en a deteccién de un mayor
ntmero de lésiones y la correcta valoracién de la extensién de fas mismas en
comparacién con fa T.C. sobre todo en {a fase aguda de esta enfermedad, ademis de

ser superior en el estudio de la fosa posterlor, ya que evita el artefacto oseo (49),
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especlalmente util para el estudio del neurobehcet del tipo tallo cerebral.

El tipo de tallo cerebral, en la fase aguda, han demostrado la presencia de
leslones hiperintensas extensas en tallo cerebral, en imdgenes potenciadas en T2,
registrandose alargamlento de la sefial en T, y T,. Las locallzaciones més frecuentes son
en la base del puente cerebral, tegmentum pontino, pedunculos cerebrales y brazo

posterior de la cipsula Intema (49).

En el sindrome meningoencefalico y el orgdnico cerebral, encontramos lesiones
hiperintensas en T2, estas lesiones usualmente estin localizadas en estructuras profundas,
incluyendo tallo cerebral, niicleos profundos e hipotilamo, ademds de la sustancia blanca

hemisférica (63).

Herskovitz y col. (48) han sefialado que ha diferencla de las lesiones vasculares,
las lesiones del neurobehcet, tienden a resolverse las ultimas con el tlempo o después del
tratamiento y frecuentemente no se limitan a territorios vasculares bien definidos, lo que

suglere un proceso inflamatorio vascular transitorio (48).

Existen limitados estudios con ef uso de medio de contraste paramagnético 6d-
DTPA, pero se a demostrado que en algunos casos, pueden presentar reforzamiento de

las lesiones, aumentando el niimero de leslones detectadas por .R.M., y con resolucién
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de este reforzamiento posterlor a la terapéutica con corticoides, aunque aun no se define
con precisién el significado de esto, se plensa que puede representar actividad o
Inactividad de esta patologfa, o simplemente la estabilizacidn de la membrana hemato
encefilica por los corticoides, esto podria potencialmente ser (itil para monitorizar el

tratamiento. (49, 64).

Artritls Reumatolde A.R.: Debido a lo escaso de las manifestaclones del S.N.C.,

existe muy poca informaclén sobre la imagenologia a este respecto.

Se ha reportado hemorragia en parches sub-dural y subaracnoidea,
probablemente relaclonado con vasculitls de pequedos vasos en el espaclo sub
aracnoideo {66), infartos cerebrales pequeiios en parénquima cerebral, formacién de
hematomas asoclado a vasculitls necrotizante, afectando pequefias y medlanas arterias
(65), se ha documentado estrechamiento y oclusién a nivel de arteria cerebral vertebral,
al fgual que formacién de pseudoaneunismas a este nivel. Se ha asoclado I3 isquemia
ocular y cerebral con trombocitosis y sindromes de hiperviscosidad, secundario a A.R.
y gamopatia policlonat (67), debido a la baja incidencia de afectacion del S.N.C. en
pacientes con A.R. no se han reallzado hasta la fecha estudios con .R.M. en busqueda

de lesiones por vasculitls.
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NEUROPATOLOGIA E IMAGENOLOGIA EN L.E.S.:

La patofisiologla de fa afectacion del S.N.C. por L.E.S. esta pobremente
comprendida. Aunque algunas manifestaciones neurolégicas son resultado de Infarto
cerebral o hemorragia cerebral. Sin embargo en ocasiones el déficit neuroldgico carece

de correlaclén con el dafio estructural detectado por T.C. y 1.R.M. (68).

Llama fa atencién que en la mayorfa de los estudlos post-mortem exista una muy
bafa frecuencia de camblos por vasculitis (69). Johnson y Richardson documentaron
una alta frecuencla de lesiones destructivas y proliferativas en arterfolas y capllares,
asoclado con microinfartos y hemorragia la vasculitis solo se encontré en 3 de 24 casos

(70).

Ellis y Verity encontraron vasculitis en solo 7% de una serle de 57 casos (71),
otro estudio reclente de hallazgos clinicos y neuropatolégicos en 50 paclentes con

L.E.S., no documento ningtin caso de vasculitls afectando los vasos cerebrales (69).

Varios factores Inmunes pueden tener un papel importante en la patogenia, el
depdsito de complejos Inmunes se ha observado en los plexos coroldes y podrfa causar
dafio a la barrera hematoencefalica. Anticuerpos antl neuronales se ha reportado, y
también podrfa causar dafio, ya sea cuando se producen localmente en ef cerebro, o

cuando pasan por una barrera dafada. Anticuerpos antilinfocitotéxicos se han asociado
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con déficit cognoscitivo en L.E.S. y psicosls se ha asoclado con anticuerpos
antlcardiolipina y antlproteina ribosomal-P, al Igual que su asocidn con infarto cerebral

en estos paclentes (72).

En resumen, los estudlos microscépicos enfatizan en la presencia de microinfartos
ampllamente diseminados y una vasculopatia no inflamatorfa (70, 71). Es regla

encontrar engrosamiento de paredes de pequefios vasos, con proliferacién de la intima.
Tabla No. 1.2.;

HALLAZGOS NEUROPATOLOGICOS EN L.E.S.
- Anormalidad Microvascular

- proliferacién endotelial

- gliosis perivascular

- hialinizacién

- Microlnfartos en la corteza

- Infiltrado perivascular de pequefias arterias

- Arteritls Infrecuente en arterias trombosadas.

Agregado a esto, la elevacidn de anticuerpos anticuagulante y anticardiolipina,

pueden producir un edo. de hipercuagulabilidad, resuftando en trombosls e infarto (73).
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Imagenologfa:

Las técnicas de Imagenologia en el S.N.C. en pacientes con L.E.S., han camblado
draméticamente en los Gltimos 10 afios, en muchos centros hospitalarios en E.U.A. la
1.R.M. ha reemplazado a la T.C. y a la gamagrafia convencional, como método de
prmera eleccidn, ya que estas frecuentemente normales o no dlagnosticas (74, 75),
ademds que la L.R.M. es capaz de detectar lesiones sutiles edematosas ricas en protones,
sin que halla camblos signlficativos en la densidad, ademds la I.R.M. es mis sensible para
detectar leslones desmielinizantes y pequefios Infartos vasculares (76). La [.R.M.
identifica Lesiones adicionales, no aparentes en la T.C. principaimente en los pacientes

que presentan déficit neuroldgico focal.

La frecuencia reportada de anormalidades en la |.R.M. cerebral en pacientes que

presentan L.E.S. neuropsiquiatrico varia de 62 al 100% (77).

También encontramos atrofia cerebral en un 33 a 71%, en la mayoria de los
casos la atrofia es leve y no existe traducclén clinica de este hallazgo. Sibitt y col,
reportan que la atrofia cerebral generalizada es poco frecuente en pacientes en los cuales
tienen menos de 5 afos de evolucién del padecimiento (78). Bell y col. han reportado
atrofla focal en pacientes con déficit neurolégico focal (78). La atrofla cortical esta
frecuentemente ligada al uso de corticoides en L.E.S., existen lesiones hiperintensas

focales detectadas con 1.R.M. en secuenclas potencladas en T2, en diferentes
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localizaciones, predominando en la sustancla blanca de hemisferios cerebrales,
periventriculares, sustancia blanca profunda, unién cortico medular e Inclusive en
sustancla gris cortlcal, las lesiones pueden ser Gnicas o multiples, puntiformes o extensas,
y en ocasiones Lineales sobre todo las periventriculares. Reclentemente se describié el
aumento en las dimenslones de la cisterna pre pontina, que aparentemente correlaciona
con la presencla de nefiitls, hipertensién, y elevacién de los titulos de antlcuerpos anti-
DNAJs, el significado de esta anomalidad no esta claro, pero puede representar
tnicamente atrofla Pontina.

La enfermedad vascular cerebral asoclada a L.E.S. se le ha ligado tedricamente
con la presencia de anticuerpos antifosfolipido, anticoagulante Luplico y anticardiolipina,
sin embargo esta asoclacién, no ha podido ser comprobada segtin los estudios realizados
(79, 80), lo que se ha demostrado es una correlacién entre la presencia de
antlcoagulante Lipico, pero no existe correlacién significativa entre estas lesiones y

manifestaciones neuroldgicas significativas.

Aunque el mecanismo de estas asociaciones, no ha sido deflnida (81), otra
probable causa de eventos trombo embdlicos en estos paclentes es el desprendimiento
de embolos cardlacos provenientes de las vilvulas cardlacas que cursan con una

endocarditis de Libman-Sacks.
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Aunque la 1.R.M. es altamente sensible, su especificidad esta muy Limltada, ya
que en la mayorfa de los paclentes el diagnéstico de L.E.S. neuropsiqulatrico no es
posible, desde el punto de vista .Imagenoléglco, por lo que se requiere de una obligada
correlacion clinica y laboratorial, para llegar al diagndstico. Las lesiones hiperintensas
focales de la sustancla blanca no pueden ser diferencladas de E.V.C. isquémico,
encefalopatia hipertensiva, encefalopatia multifocal progresiva, esclerosis Miiltiple 6 de
lestones por envejecimiento fislolégico. La excepcién lo hacen los casos de paciente
foven, menor de 40 aiios, sin factores de riesgo para estas patologfas y que se presente
con mal;lples lesiones hiperintensas en sustancia blanca y gris en muitiples territorios

vasculares arterlales {82).

Debido a a alta susceptibilidad a la infeccidén, los pacientes con L.E.S. pueden
desarrollar meningitis, abscesos cerebrales y aneurismas micoticos, y en estos casos el uso
de medio de contraste paramagnético puede aportar datos Importantes como el
reforzamiento de leptomeninges, con patrén giral sobre todo en casos de meningitis

severa.

Se concluye que la secuencia de I.R.M. ideal para el estudio de pacientes con
probable L.E.S. neuropsiquiatrico es el spin-eco convencional y uso que se han utilizado
como la de inversion recuperacién no amrojan como lo de inversién recuperacién no

arrojan Informaclén adiclonal.
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La 1.R.M. es util para identificar la presencia y focalizacién anatdmica de lesiones
cerebrales, pero su especificidad diagnostica para ef estudio de L.E.S. neuropsiquiatrico
esta fimitada. La correlacién clinica, Laboratorial e Imagenoldgica es el método mas atil
y practico para el diagnostico en estos pacientes, por otra parte no se han descrito

patrones imagenologicos precisos para el diagnostico diferencial.

Sin embargo el significado patolégico de los hallazgos imagenologicos enfa L.R.M.

es en su mayor parte Inclerta y requlere de mds estudios.

El uso de L.R.M. serladas durante fa evolucién del paclente con tratamiento

puede ser utll Gnicamente en paclentes seleccionados con L.E.S. neuropsiquiatrico para

valorar Ia respuesta al tratamiento.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
¢Cuales son los patrones Imagenologicos. de afectacién af S.N.C. por vasculitis;
en colagenopatlas del tipo L.E.S., artritls reumatolde, sindrome de Sjogren y enfermedad

de Behcet?

¢Existe correlacién, entre los hallazgos Imagenologicos, y fas manifestaciones

clinico neurologicas y/o psiquiétricas?

¢Sera diferente fa sensibilidad, del patron imagenologlico obtenido, en fa fase

contrastada, que en la simple, del estudio por I.R.M.?,
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HIPOTESIS:

Aumenta la sensibllidad, de la I.R.M. cuando se emplea medio de constraste
paramagnetico, comparafio con el estudlo simple, en el estudio de pacientes con
vasculitis del S.N.C. secundario a L.E.S., A.R., sindrome de Sjégren y enfermedad de
Bechet.

NULIDAD:

La sensibilidad de la I.R.M. es igual con el uso de medlo de contraste, que sin el.
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TIPO DE ESTUDIO:

Prospectivo, Transversal, Observacional y comparativo.

Relacién de Causalidad:

Efecto-Causa.
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'MATERIAL Y METODOS:

Universo: Todos fos pacientes con vasculitls del S.N.C, secundaria a L.E.S., A.R,,

sindrome de Sjégren y enfermedad de Bechet.
Vd: Hallazgo imagenologicos por I.R.M.

V.I: Vasculitis, Colagenopatlas (L.E.S., artritis Reumatoide; Sindrome de Sjégren y

enfermedad de Bechet.) y Severidad de la patologia.

Variable extrafia: variables del Individuo en estudio.

Tipo de aparato de I.R.M. {caracteristicas).

El universo de trabajo consistird en paclentes adultos, de ambos sexos, con
diagnostico establecido de cualquiera de las patologfas, en estudlos: L;E.S. A.R.
enfermedad de Bechety andl:ome de Sjogren. Con o sin manifestaciones Neurologicas
y/o neuropsiquiatricas, sin tomar en cuenta el tiempo de evoluclén o tratamiento

recibldo. La muestra se tomara en ef periodo de 1/enero/ 1994 aj 1/dic./1994.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

1) Estudios realizados del lero. de Enero al ler. de Diclembre de 1994 (I.R.M. de

crineo, en pacientes con los diagndsticos incluidos en el presente estudio).

2) Los estudios de I.R.M. de crineo, deberan contar con una secuencia de estudio, tipo
spin-echo convenclonal y fase contratada , con medlio de contraste paramagnetico tipo

gadolineo I.V.

3) Se incluirdn tinicamente pacientes en la edad adulta, Derechohabientes del 1.M.S.S.
registrados en el hospital de especialidades del C.M. la raza. Con los diagndsticos de
L.E.S., A.R., enfermedad de Bechet y Sindrome de Sjdgren. Con o sin manifestaciones

neurolégicas y/o neuropslquiatricas, con o sin manejo terapéutico.

4) Debe contar con hoja de consentimiento escrito, para la realizacién de la [LR.M. de

craneo. Y la aplicacién del medio de contraste paramagnetico LV.

5) No contar con contraindicaclones, para la realtzacién del estudio o a la aplicacién del

- medio de contraste paramagnetico 1.V. (anexadas a este protocolo).
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No inclusién:

1) Contraindicaciones, para la realizacién del estudio de I.R.M. de créneo y/o para la

aplicacién del medio de contraste.

2) No contar con hoja de Interconsulta al servicio de I.R.M., sala no 15 del depto, de

radiodiagnostico de H.E.C.M. la Raza, llenada correctamente.

3) Pacie;1tes menores de 16 afos y no derechohablentes.

Exclusion:

1) Deficiente calidad del estudio de I.R.M. o registro inadecuado del mlsmq.
2) Extravio del estudio completo o parcial.

3) Rehusarse el paciente a la realizacién del estudio de 1.R.M. o flrmar el consentimiento

escrito.

4) Demostrarse Incapacidad o intolerancia, para concluir adecuadamente el estudio de

I.LR.M.
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Grupo Experimental: paclentes con Vasculitis.

Grupo Control: Paclentes con esclerosls multiple,

A este universo de trabajo, se le sometera a un interrogatorlo, conslstente en el
{lenado de fa hoja de registro, que funcionara como hola de Interconsuita, al servicio de
I.R.M. del depto. de radiologia, la cual comprende, una ficha de identificaclén, hospital
de procedencia, serviclo que envia, No. de cama o extenso, sitlo anatémico que se
desea explorar, dlagnostico presunclonal o de certeza, estudios previos, nombre del
médico solicitante y flirma del paciente. Esta hoja de registro se anexa al presente
protocolo. Una vez descartados los criterlos de no inclusidn, se someters a los pacientes
al estudio de I.R.M. de crdneo en fases simple y contrastada, con técnica de Spin-echo
convencional, y uso del medio de contraste paramagnetico, tipo gadopentato de
gadolineo, la dosis serd de | MMOL X KG. de peso corporal via LV. la secuencia de
estudlo inclufrd cortes axlales. coronales y sagitales a nivel craneal; con secuencias
potenciales en T1, densidad protonica y T2, el estudio se realizara, en la sal No. 15,
del depto. de radlodlagnostiéo del H.E.C.M. La raza, que cuenta con un magneto
General Efectric, tipo Mr-Max. con una intensidad de campo de .5T. El registro, se
obtendrd, pro medio de una cimara multiformato, tipo matrix, en un formato de 12
o 15 imagenes en éada pelicula radiogrifica de 14x17 pulgadas, de doble emulsién,
ortocromatica, tipo Kodak EM-1, con un consumo promedio de 4 A 5 pelfculas por

cada estudio realizado, se revelara automiticamente, en relevadora tipo X-OMAT de
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kodak. Los estudios, junto con su hoja de registro serdn etiquetados con un ntimero

progresivo, para su posterior archivo.

‘Los estudlos serdn Interpretados, por dos radiologos familiarizados con la .R.M.
en forma clega, no se les dardn datos clinicos, anexando fas interpretaciones en cada
estudio. Los estudio posteriormente serdn analizados.

CONTRAINDICACIONES PARA REALIZAR EL ESTUDIO DE IRM.

1.- Marcapasos

2.- Clips Ferromagneticos en localizaciones Vitales.
3.- Implantes Metdlicos en localizaclones vitales
4.- Abemia Hemolitica.

5.- Implantes Cocleares.

6.- Neuroestimuladores Inmovifes.

7.- Prétesis Dentarias fijas,

8.- Claustrofobia.

9.- embarazo.

10.- Estimuladores Epidurafes.

11.- Clips No. Fer}omagnedcos Intracraneales.
12.- Viélvulas cardiacas protésicas.

13.- Clips Quinirgicos.
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14.- Flitros en Vena Cava.
15.- Quimioterapla.

16.- Historla de afergia al medlo de contraste para-magnético Gadolineo 1V.
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RESULTADOS
Sindrome de Sjdgren:

Se estudiaron 6 pacientes con el diagnostico de Sindrome de Sjogren, de estos
6 pacientes, el 100% (6) fueron femeninos, con una edad media de 32.1 afios, y con
un tlempo de evolucién del padecimiento, con una media de 5.1 arios, el 50% (3) se
encontraban bajo tratamiento médico, 3 (50%) presentaron manifestaciones
Neuropsiquiatricas, de los cuales 2 {33.3%) tuvieron manifestaciones neuroldgicas
focales y difusas; 3 con manifestaclones psiquidtricas, resultando las manifestaciones
difusas mds frecuentes, existieron también combinaciones de estas manifestaciones, 2
paclentes presentaron manif. neuroldgicas difusas y focales y 2 con psiqultricas y
difusas.

LR.M.:

Se encontraron 2 pacientes con anormalidades en lal.R.M. (33.3%). 1 presento
atrofla cortical y dilataclon ventricular, y el otro presento Lesién hiperintensa en
secuencla T2 por un Infarto cortical pariental lzq. antiguo. el resto de los pacientes sin
anormalidades por IRM. '

I.LR.M. CORRELACION CON CLINICA:

1 de los pacientes con anormmalidades por IRM resuito asintomatico, el otro
paclente con 'anonhalldad en [.R.M. presento manifestaciones difusas y focales. El
paciente asintomatico mostré atrofia cortical y dilatacién ventricular, y el paciente con

manifestaciones neurolégicas presento Imagen compatible con Infarto antiguo.
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MANIF. NEUROLOGICAS

TABLA No. 1:
SJOGRE | SJOGRE | SJOGRE | SJOGRE | SJOGRE | SJOGRE
N N N N N N
SEXO FEM. FEM. FEM. FEM. FEM. FEM.
EDAD 37 24 40 35 27 30
T. DE 7 2 10 5 4 3
EVOL
FOCALE (-) PARALI- (-) (-) HEMIPA {-)
S SIS RESIA
FACIAL M.DER.
LEVE
DIFUSA (-) CAFALE (-) CEFALE | CEFALE (-)
S A A A
PSIQUI (-) (-) () DEPRE- DEPRE- (-)
ATRICA SION + SION
S. ANSIE-
DAD
TRATA- | AZATIO (=) PREDNIS | PREDNI- (-) (-)
MIENT PRINA ONA SONA
(o] PREDNIS
ONA
RANITI
DINA
LRM. o “) ATROFI “) LESION )
A POR
CORTIC iNFART
AL + 0o
DILATA ANTIGU
CION O PARIE
VENTRI AL DER.
CULAR
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ENF. DE BECHET

Se estudiaron 2 pacientes con diagnostico clinico de Bechet: ambos del sefio fem.
con una edad media de 27 aiios, y un tiempo de evolucién medio de 6 aflos, 2 (100%) bajo
tratamiento médico, 1 paciente presento manifestaciones neuroldgicas focales y difusas,
ademds de trastorno psiquidtrico; el otro paciente resulto asintomatico, ninguno de ellos
presentaron manifestaciones focales.

LR.M.:

Se encontrd 1 paciente con manifestaciones neuropsiquiatricas que correlaciono con

anormalidades en la I.LR-M,, la cual presento Lesiones hiperintensas redondeadas, en

sustancia blanca periventricular asintomatica no presento alteraciones imagenolégicas Tabla

No. 2:
TABLA NO. 2
BECHET BECHET
SEXO FEM. FEM,
EDAD 24 - 30
T.DE 5 7
EVOL. .
MANIFEST -) (-}
FOCAL
NEUROL ) )
DIFUSA
PSIQ. (-} DEPRESION
. IRRITABILIDAD
TRATAMIENTO PREDNISONA
1.RM. LESION HIPERINTENS -)
A PERIVENTRICULAR,
SENAL HETEROGENEA
EN TALLO CEREBRAL
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ASTRITIS REUMATOIDE (A.R.):

Se estudiaron 8 paclentes, dlagnosticados clinicamente con A.R., de los cuales
8 (100%) fueron del sexo fem. con una edad media de 44.3 aiios, con un tiempo de
evolucién promedio de 12 arios la totalidad (100%) bajo tratamiento médico, de estos
8 paclentes 3 (37.5%) presentaron manifestaciones Neuropsiquiatricas, 2 cursaron con
manifestaclones difusas, ninguna focal y 2 psiquldtricas, 1 paclente de estos 3 presento

manifestaclones difusas y psiquidtricas. 5 paclentes asintomaticos.

LR.M.

(1

Se presentaron 2 pacientes con anormalidades por I.R.M. de los 8 paclentes
explorados por este método (25%). Los 2 paclentes asintomaticos encontrandase
Lesiones hiperintensas en puente y centros semiovales en la sustancla blanca y atrofla

cortlcal y sub-cortical.



TABLA No. 3.

SEXO EDAD T.DE MANIF. NEUROLOGICA MANL. PSIQUIA- TRATAMIENTO LR.M.
EVOL. FOCA. DIFU. TRICA
AR FEM 36 8 9] CAFALEA IRITABILIDAD NAPROXEN )
TR. DISTIMICO METROTREXATE
AMITRIPTILINA
AR FEM 56 10 () ) < NAPROXEN MULTIPLES
LESIONES
HIPERINTENSAS
ES SUST.
BLANCA EN
CENTROS
SEMIOVALES,
ATROFIA
CORTICAL Y
SUB-CORTICAL.
AR FEM @) NAPROXEN )
AR FEM DEPRESION METOTREXATE -}
SALES DE ORO
CLOROQUINA
DICLOFENAC
AR FEM 3 15 el ) ) NAPROXEN LESION
HIPERINTENSA
EN FUENTE
CEREBRAL
AR FEM 45 22 O] 0] ) NAPROXEN + )
SALES DE ORO
AR FEM 55 ) CAFELA ) IGUAL )
AR FEM 52 {) {-) {-) IGUAL {-)
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L.E.S.:

Se estudlaron 17 pacientes con dlagnéstico de L.E.S., 16 del sexo fem. y 1
masculino, con una edad media de 35.5 aiios, con un tiempo de evolucién medio
de 5.9 afios, e} 100% bajo tratamiento, de los cuales 16/17 (94.1%) presentaron
manifestaclones Neuropsiquiatricas, de los cuales 10 (58.8%) con manifestaciones
focales, 13 (76.4%) manifestaciones difusas y 7 (41.1% manlf, psiquidtricas,

existieron manif, combinadas.

LRM.:

Se encontraron 12 paclentes con anormalidades en la 1.R.M., de los cuales,
3 paclentes asintomaticos no presentaron alteraciones, de los 12 paclentes con
anormalidad en LR.M. 10/12 (83%) presento manif. difusa, 7/12 (58%) con
manif. focales y 6/12 (50%) manifestaclones psiquistricas, existleron combinaclones
en la mayoria de los pacientes, el hecho de presentar manifestaciones combinadas no
aumento la incldencla de alteraclones por LR.M., los resuftados se muestran en la
tabla No. 4.

Ei hallazgo mas frecuente fue Ja Atrofla cortical 6/12 (50%), las lestones
hiperintensas, tamblén en un 50%, estas lesiones generalmente miltiples, afectando
principaimente sust. blanca hemisférica y 1 paclente con infarto antiguo cortical

temporal lzg.
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TABLA No. 4.

SEXO | EDAD T.DE FOCALES DIFUSAS MANIF. TRATAMIENTO L.RM.
EVOL. PSIQUIATRICAS .
LES FEM 45 i0 PARESTESIA | ALTERACIO ) NO ATROFIA CORTICAL
. S NES DE ESPECIFICA LESIONES
MANOS Y MEMORIA HIPERINTENSAS
PIES TALLOY
PERIVENTRICULARES
LES FEM 19 3 LATEROPUL CEFALEA ANSIEDAD PREDNISONA + )
SION A NAUSEA Y DEPRESION RANITIDINA
LA DER. MAREO IRRITABILIDAD
PARESIA
BILATERAL .
LES FEM 26 4 LATEROPUL VISION DEPRESION PREDNISONA + LESIONES
SIONA LA BORROSA IRRITABILIDAD AC. FOLICO, HIPERINTENSA
1ZQ. ALT. ASA, EN SUST.
EQUILIBRI METOTREXATE BLANCA
HEMISFERICA
BILAT.
LES FEM 28 18 DISTANIA, ) ) PREDNISONA ATROFIA CORTICAL
DIPLOPIA
ATAXIA Y
VERTIGO
LES FEM 29 2 ) DEMENCIA INSOMNIO PREDNISONA LESIONES
DEPRESION + HIPERINTENSAS
ANSIEDAD Y RANITIDINA SUST. BLANCA
TR HEMISFERICA
CONVERSIVO BILATERAL
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LES FEM 43 1 CRISIS CEFALEA TRASTORNO METOTRAXATE ATROFIA CORTICAL
. CONVULSIV CONVERSIVO AZATIOPRINA Y SUB-CORTICAL
AS RAMITIDINA
LES FEM 33 1 CRISIS () DEPRESION PREDNISONA INFARTO ANTIGUO
. CONVULSIV + TEMPORAL 1ZQ.
AS METROTREZATE CORTICAL.
LES FEM 0. 14 CRISIS CEFALEA ) PREDNISONA ATROFIA CORTICO-
CONVULSIV SUBCORTICAL,
AS INFARTO TEMPORAL
AFASI, DER., MULTIPLES
DIPLOPIA LESIONES
HIPERINTENSAS
GIRALES EN SUST.
GRIS CRTICAL Y SUST.
BLANCA PROFUNDA.
| e s T
LES FEM 38 4 MES. ) DETERIORO ) PREDNISONA ATROFIA CORTICO Y
DE SUB CORTICAL
F.MS. Y AUMENTO DE
CONVULSIO CISTERNA PRE-
NES PONTINA
LES FEM 40 10 (] CRISIS ) FENOBARBITAL + )
CONVULSIV CICLOSPORINA
AS
LES FEM 40 6 SINDR. CEFALEA () AZATIOPRINA )
CEREBELOS FRONTAL +
o ALT. PREDNISONA
MEMORIA
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LES FEM 55 12 HIPOACUS! () ) PERDNISONA (-}
A +
ANOSMIA AZATIOPRINA
LES | FEM 38 2 ) CEFALEA ) PREDNISONA LESION
. HIPERINTENSA
PUENTE, UNICA.
LES FEM 19 4 ) SOMNOLEN TRASTORNO PREDNISONA ATROPIA CORTICAL Y
CIA ALT. DE DISTIMICO SUB-CORTICAL
LA PRAXIS
LES | FEM 36 5 © ) CEFALEA DEPRESION PREDNISONA )
+
CILCOSFAMIDA
LES FEM 43 7 ) CEFALEA DEPRESION PREDNISONA LESIONES
HIPERINTENSAS
MULTIPLES
PERIVENTRICULARES
Y SUST. BLANCA
PROFUNDA Y
CONVEXIDAD
LES FEM 29 2 ) ) ) PREDNISONA + Q]

AZATIOPRINA
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CONCLUSIONES

La I.R.M. en secuencla de spin- eco convenclonal, resulto ser altamente sensible,
para la deteccidn de lesiones por Vasculitis del 5.N.C. en las patologias Reumatologicas
estudladas, la adicién de medio de contraste no representd un aumento significativo en
{a sensibilidad nl especificldad de este método, y sin embargo, s incrementa los costos
de la exploracién en estos paclentes, fas imagenes potenciales en T2 en sus dos ecos,
demostraron ser las mas vallosas para la caracterizacién de leslones hiperintensas, existié
pobre correlacién clinico. Imagenolégica en Atritls Reumatolde. Enfermedad de Bechet,
Sindrome de Sjégren reportandose algunos casos de paclentes asintomaticos con estas
patologias, que presentaron lesiones hiperintensas e Infartos cerebrales antiguos; L.E.S.
si demostré correlacion significativa entre manifestaclones neuropsiqulatricas y L.R.M.
positlva, slendo las manifestaclones focales las mas frecuentes en estos casos. El registro
del patrén morfolégico y localizacion de las lesiones hiperintensas no probo ser
caracterfstico, y fue Imposible de diferenciar de otras patologias como la Esclerosis
Muldiple, Leucoencefalopatia sub- cortical ateroesclerotica y otras patologfas
desmilelinizantes; fa correlacién con el tiempo de evoluclén del padecimiento y 1.R.M.
positiva demostré una gran variablildad, lo que Indica Ia no correlacién entre estos

factores.

Por lo anteriornmente expuesto, se recomienda el uso de I.R.M. en secuencla de

46



spin eco convencional, sin medio de contraste paramagnetico, con especial énfasis en
el andlisis de Imdgenes potenciales en T2, para el estudio de L.E.S. neuropsiquiatrico,

para deteccidn de leslon y monitoreo terapéutico.
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Pae¢. con L:E:S: Mase. de 38 aios, I.LR.M. T,
Atrofia eortico, sub-cortical + Manlif.
Neuropsiquiatricas.

EALLA DE ORIGEN




El mismo Paciente, corte sagital T, (I.R.M.)

mostrando aumento en la amplitud de 1a eisterna
pre-pontiva.

EALLA DE ORIGEN




Paciente femenino de 19 anfoss 4 aios de
evolucion de L.E.S. corte axial en T, mostrando
atrofia cortico, sub-cortical moderada: asociado

a manif. psiquiatrieas.

FALLA DE

ORIGEN




Paciente femenino de 38 aijios, cefalea como
manifestacién neurologica difusa, muestra
lesion hipertensa en puente cerebral. el paciente
cuenta con Dx de L.E.S. de 2 aiios de evolucion.

A

iy
)
B
i
&

FALLA U




Paciente femenino de 40 ajios, con Dx de L.E.S.
con cefalea, Piplopia y secuelas de E.V.C. afasia,
mostrando lesiones hipertensas corticales en
sustancia gris parietal bilateral, en imagen T2,

EALLA DE ORIGEN




El mismo Paciente anterion, imagen en T2.

FALLA DE ORIGEN




El mismo Paciente, con lesiones hipertensas
multiples en centros semiovales.

" FALLA DE ORIGEN




Paciente femenino de 56 anos, con Dx de A.R.
asintomitica, mostrando lesiones hipertensas en
sustaneia blanea periventricular y subeorticales
muldiples en imagen potenciada en Tz.

FALLA DE ORIGEN




Paciente femenino de 435 aiios, con parentasias
en mane y pie, y alteraciones de Ia memoria:
lesion hiperintensa en puente cerebral en
imagen potenciada en T2 axial. Dx de Sjogren.

FALLA DE ORIGEN




El mismo Paciente anterior, mostrando grandes
lesiones hipertensas periventriculares.

FALLA DE ORIGEN




El mismo Paciente ¢on lesiones hipertensas en
sustancia blanea de centros semiovales.

FALLA DE ORIGEN




Paciente femenino de 33 aios cen Dx de AR.

presentando infarto antiguo temporal izquierdo
asintomatiea.

EALLA DE ORIGEN




femenine de 24 aiios, sin
manifestaclones nearopsiquiatricas, mostrando
lesiones hipertensas en tallo, en corte axial en

ﬂ‘ﬂﬁ\‘

EALLA DE 2TEIH




Mismo Paclente, con lesién unica hipertensa en
sust. blanca de centreos semiovales.

FALLA DE URiatN
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